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Maladies péri-implantaires : comment les diagnostiquer ?

comment les prévenir ?
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Introduction :

Voila maintenant plus de trois décennies que I’implantologie orale fait partie de 1’arsenal

thérapeutique du chirurgien-dentiste.

Depuis la définition du concept d’ostéo-intégration par Branemark en 1985, I’implantologie n’a cessé
d’évoluer. C’est aujourd’hui une discipline largement démocratisée (plusieurs millions d’implants
sont posés chaque année dans le monde).

L’implant dentaire a prouvé qu’il était une alternative de choix aux prothéses conventionnelles,

qu’elles soient amovibles ou dento-portées.

Mais comme pour une dent naturelle, il existe des complications pouvant compromettre la stabilité
et donc le devenir de I’implant lui-méme. En effet, la longévité de I’ostéo-intégration dépend avant

tout de I’état de santé des tissus environnants.

Il faut donc que le praticien soit particuliérement attentif aux tissus péri-implantaires car 1’on sait
aujourd’hui que la fréquence des maladies péri-implantaires est élevée et que la complexité de leur
prise en charge nécessite qu’elles soient dépistées le plus précocement possible.

Selon le rapport de ’ANSM publi¢ en 2011(1) sur les bonnes pratiques bucco-dentaires, la
prévalence des mucosites serait estimée a 80% des patients pour 50% des sites alors que celles des

péri-implantites serait estimée entre 28% et 56% des patients pour 12% a 40% des sites implantés.

L’objectif de ce travail mené sur la recherche de données bibliographiques sera de rappeler
I’organisation des tissus péri-implantaires, de lister les différentes formes de pathologies que I’on
peut rencontrer et les éléments de leur diagnostic.

Enfin, nous verrons comment les éviter au maximum en mettant en place des méthodes efficaces de
prévention, d’une part en identifiant les facteurs de risques de ces pathologies mais également en

mettant en ceuvre une thérapeutique de soutien adaptée.
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L LE TISSU PERI — IMPLANTAIRE SAIN ET PATHOLOGIOQUE :

I.1. Rappels histologiques :

1.1) La muqueuse péri-implantaire :

La muqueuse péri-implantaire est un tissu cicatriciel se formant autour du col prothétique de
I’implant. Elle présente des caractéristiques voisines avec la gencive que 1’on retrouve autour d’une
dent naturelle mais conserve tout de méme des propriétés uniques en raison de 1’absence de cément

et de ligament alvéolo-dentaire autour de 1'implant.

Muqueuse Gencive
péri-implantaire 4
Epithélium - ,
buccal
péri-implantaire

_ Barriére —@——— Epithélium
épithéliale 1 de jonction
\ FCG
FCP — ————
N — EG
3
BRSPS | OA
oP 3 ——TC
TC - !
3 Cément
Interface 3
ostéo-intégrée N®. T B LAD
PN
&

EG : ¢épithélium gingival ; FCG : fibres conjonctives gingivales ; FCP : fibres conjonctives péri-
implantaires ; LAD : ligament alvéolodentaire ; OA : os alvéolaire ; OP : os péri-implantaire ; TC : tissu
conjonctif.

Figure 1 : Modele parodontal et péri-implantaire (2)

L’espace biologique péri-implantaire est formé par [’épithélium sulculaire péri-implantaire,
1”épithélium de jonction juxta-implantaire et le tissu conjonctif péri-implantaire.

Ce systéme d’attache sans cément ne permet pas la fixation des fibres conjonctives a la surface de
I’implant, ces derni¢res sont alors orientées parallélement a la surface ce qui réduit la résistance
mécanique et se traduit par des profondeurs au sondage du sulcus péri-implantaire 1égerement plus
importantes a pression égale par rapport a une dent naturelle. La colonisation et la prolifération des

bactéries issues du biofilm n’en sont que plus aisées.
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Cette absence de desmodonte explique également que les tissus conjonctifs péri-implantaires soient
des tissus plus pauvres en cellules progénitrices et en vaisseaux sanguins (1’apport vasculaire autour
de I’'implant se fait par les vaisseaux suprapériostés et par la muqueuse péri-implantaire uniquement).
Ces différences ont donc, notamment, pour conséquence une résistance moindre de [’attache

épithélio-conjonctive péri-implantaire face aux agressions du milieu buccal.

1.2) Le tissu osseux :

L’os des maxillaires comprend les proces alvéolaires et 1’os basal. Les proces alvéolaires sont liés a
la présence des dents ; ils se résorbent suite a I’avulsion dentaire.

L’os alvéolaire comprend une corticale externe, une corticale interne et un os spongieux médian.

1l existe différents types d’os résiduel au niveau des sites édentés au maxillaire et a la mandibule.
Une classification a été établie en 1985 par Lekholm et Zarb et reste toujours la plus utilisée

aujourd’hui :

Shape
Upper jaws
c d e

u

The cross sectional shape of the five different groups

9 oo

Lower jaws

The four different groups of bone quality

Figure 2 : Classification osseuse de Lekholm et Zarb (1985)
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Cette derniére tient compte de la perte quantitative du volume osseux :
- Classe A : créte alvéolaire normale
- Classe B : résorption légére de la créte alvéolaire
- Classe C : os alvéolaire entiérement résorbé, os basal intact
- Classe D : résorption légere de I’os basal

- Classe E : résorption importante de 1’os basal

mais aussi de la qualité osseuse des sites édentés :
- Classe 1 : I’os résiduel est constitué presque en totalité d’os compact
- Classe 2 : I’os cortical est épais et le volume de I’os spongieux est faible
- Classe 3 : I’os cortical est fin et I’0s spongieux a trabéculation est dense

- Classe 4 : I’os cortical est fin tandis que I’0s spongieux est plus important.

En fonction de la qualité et de la quantité d’os disponible, le praticien devra adapter son protocole

chirurgical.

1.3) Le concept d’ostéo-intégration :

Comment parler d’implantologie orale sans parler d’ostéo-intégration ? Ce concept aujourd’hui
parfaitement connu est le fondement de la pratique implantaire que tout praticien se doit de maintenir

dans le temps de fagon a garantir le succes clinique des réhabilitations prothétiques implantaires.

Le terme « ostéo-intégration » a été suggéré par Branemark a la fin des années 70. Il la décrit comme
une « jonction anatomique et fonctionnelle directe entre 1’0s vivant remani¢ et la surface de I’implant
mis en charge » : on parle alors « d’ankylose fonctionnelle »(3).

De plus, elle est le résultat d’une régénération osseuse primaire directe sur I’implant et sous- entend

une parfaite biocompatibilité de I’implant avec les tissus vivants I’entourant.

La cicatrisation menant a I’osteo-intégration implique une cascade de processus biologiques a

I’interface entre 1’0s et ’implant :

* Au niveau microscopique, les ostéoblastes et les cellules mésenchymateuses apportées par
la circulation sanguine s’attachent a la surface implantaire et permettent a cet os immature
d’étre remanié pendant plusieurs mois de fagon a former un os compact suffisamment
résistant pour supporter les forces occlusales ; on parle alors de stabilité biologique ou

secondaire.
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+ A I’échelle macroscopique, dés que I’implant est positionné, il est en contact direct avec
des zones osseuses, ce qui permet une stabilité primaire aussi appelée stabilité mécanique.
Les espaces restants sont alors comblés par un caillot sanguin qui permettra I’infiltration des
cellules ostéoblastiques a 1’origine de la formation d’un os immature appelé « matrice

ostéoide ».

Il faut en moyenne 12 a 24 semaines a compter de la pose pour obtenir une ostéo-intégration et

envisager la mise en charge fonctionnelle de I’implant.(2)

1.2) Les maladies péri-implantaires :

Décrites pour la premiére fois lors de la premicre conférence de consensus de I’European Workshop
of Periodontology en 1994(4), elles étaient alors définies comme des lésions inflammatoires affectant
les tissus environnants de l’implant et résultant d’une rupture de I’équilibre entre agression

bactérienne du biofilm bactérien et défense de I’hote.

Bien que complétée et modifiée plusieurs fois depuis, la description des pathologies péri-implantaires
¢taient exclues de la classification d’Armitage datant de 1999. Il faudra attendre la toute récente

classification de Chicago pour les voir apparaitre.

On peut décomposer les maladies péri-implantaires en deux grandes catégories :

- La mucosite qui est une inflammation réversible de la muqueuse péri-implantaire sans

perte osseuse associée(5). Cette derniere s’apparente a la gingivite.

- La péri-implantite survient lorsque la mucosite s’étend et atteint I’os sous-jacent.
C’est une réaction inflammatoire d’origine infectieuse affectant les tissus mous et surtout
les tissus durs entourant I’implant et aboutissant a une destruction irréversible de I’os de
soutien a ’origine de la perte secondaire de I’implant.

Le développement de la péri-implantite s’apparente quant a lui a celui de la parodontite.

Il existe tout de méme des différences entre maladies péri-implantaires et maladies
parodontales.

En effet, une gingivite n’évolue pas systématiquement en parodontite alors qu’une
mucosite non traitée évolue systématiquement en péri-implantite. Ceci pouvant
s’expliquer par la moindre résistance de I’attache épithélio-conjonctive autour du

dispositif implantaire.
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Les études montrent que la colonisation bactérienne des sillons péri-implantaires se fait
dans les trente minutes apres la mise en place de I’implant via la flore présente dans les
sillons gingivo-dentaires, les cryptes amygdaliennes, la salive ou méme la langue(6).
Ces bactéries s’infiltrent rapidement au sein du manchon péri-implantaire car la
résistance de I’attache épithélio-conjonctive péri-implantaire est faible(7).

L’infiltrat inflammatoire autour des implants est alors en contact direct avec 1’os
alvéolaire ce qui entraine la destruction irréversible des tissus de soutien de I’implant(8).

Ainsi, la péri-implantite est un risque majeur pour la pérennité de I’implant lui-méme.

1L DIAGNOSTIOUER LA MALADIE PERI-IMPLANTAIRE :

I1.1 Classification :

Afin de diagnostiquer au mieux ces maladies, il convient de fixer un cadre avec des critéres précis et
une classification claire.

Comme nous I’avons vu précédemment, la dernicre classification en date est celle de Chicago qui a
¢té ¢établie lors du récent séminaire international entre I’EFP (European Federation of
Periodontology) et de ’AAP (American Academy of Periodontology) en novembre 2017.

Depuis lors, les maladies péri-implantaires sont reconnues et classifi¢es officiellement.
Plusieurs signes peuvent étre présents et peuvent orienter le praticien vers un diagnostic de
pathologies péri-implantaires. On retrouve par exemple les signes cliniques, radiologiques ou encore

microbiologiques.

I1.2. Signes cliniques :

Ces signes font suite a un examen clinique rigoureux.

Ce dernier est articulé autour de trois grandes définitions :

6
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2.1) Santé péri-implantaire :

Les tissus durs et mous péri-implantaires sont formés a la suite du processus physiologique de
cicatrisation.

D’un c6té on retrouve la formation d’un nouvel os en contact direct avec I’implant : ¢’est le processus
d’ostéo-intégration.

De I’autre c6té, les tissus mous péri-implantaires se composent d’un épithélium de jonction et d’une

zone de tissu conjonctif en contact direct avec I’implant.

La santé péri-implantaire se caractérise par I’absence :

o d’érythéme
o de saignement au sondage
o de suppuration

o d’ecedéme

De plus, il est important de noter que la santé péri-implantaire existe sur un support osseux réduit.
En effet, elle peut trés bien étre atteinte sur des sites traités avec succes pour des péri-implantites.
En outre, la cicatrisation consécutive a la mise en place d’un implant au sein d’une créte largement
résorbée peut déboucher sur une situation apicale du niveau osseux par rapport au bord supérieur de

I’implant, ce qui ne présage en aucun cas d’une mauvaise santé péri-implantaire.

Figure 3 : Photographie et radiographie d'un implant ayant une bonne santé péri-implantaire
malgré un support osseux réduit (9)
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Dans la pratique clinique quotidienne, le praticien pourra diagnostiquer une bonne santé péri-

implantaire s’il y a :

- absence de signes cliniques d’inflammation : rougeur, cedéme, gonflement

- absence de saignement et/ou de suppuration lors d’un sondage doux

- pas d’augmentation de la profondeur du sondage en comparaison avec les examens
précédents

- absence de perte osseuse au-dela du remodelage osseux initial

s

Figure 4 :« Peri-implant health » selon le rapport de I'EFP, Mars 2019 (9)

2.2) Mucosite péri-implantaire :

C’est une lésion inflammatoire des tissus mous entourant ’implant. Cette derniére est située
latéralement par rapport a 1’épithélium de jonction mais ne s’étend pas apicalement jusqu’a la zone

du tissu conjonctif supra-crestal.

Elle se caractérise par :

- un saignement au sondage doux

- des signes cliniques d’inflammation : rougeur, cedeéme, gonflement

Une augmentation de la profondeur de sondage est souvent observée en raison d’un gonflement ou
d’une diminution de la résistance au sondage.

Le facteur étiologique principal de la mucosite péri-implantaire est la plaque dentaire.

8
BERNARD
(CC BY-NC-ND 2.0)



De plus, c’est une Iésion réversible. Il est donc possible de retrouver une bonne santé péri-implantaire
grice a I’assimilation d’un meilleur contréle de plaque associé a un détartrage avec une

instrumentation adaptée.

Figure 5 : Mucosite avant traitement (10)

Figure 6 : Mucosite apres traitement (débridement mécanique et renforcement des mesures
d’hygiene) (10)

Dans la pratique clinique quotidienne, le praticien pourra diagnostiquer une mucosite péri-

implantaire s’il y a :

- saignement et/ou suppuration lors d’un sondage doux avec ou sans augmentation de la
profondeur de sondage en comparaison des examens précédents

- absence de perte osseuse (indépendamment du remodelage initial)
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Figure 7 : « Peri-implant mucositis » selon le rapport de I’EFP, Mars 2019 (9)

2.3)_Péri-implantite :

C’est une pathologie induite par la plaque. On suppose que la mucosite est le stade précurseur de la
péri-implantite. Les données indiquent que les patients chez qui 1’on a diagnostiqué une mucosite
péri-implantaire sont des candidats sérieux dans I’apparition d’une péri-implantite, surtout en

I’absence de maintenance réguliére et organisée.

La Iésion péri-implantaire s’étend bien au-dela de I’épithélium de jonction.
De plus, elle peut survenir rapidement aprés la pose des implants et sa progression est plus rapide

que celle observée lors de la parodontite.

C’est une pathologie multifactorielle dont le principal facteur étiologique reste la plaque.
L’association entre la flore bactérienne de la plaque dentaire et la péri-implantite est étayée par des
preuves démontrant que les patients ayant un contrdle de plaque médiocre et ne suivant pas un
protocole de maintenance sont plus & risques de développer une péri-implantite (11). Il en est de

méme pour les patients ayant des antécédents de parodontites grave.
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Sur le plan théorique, elle se caractérise par :

- une inflammation de la muqueuse péri-implantaire
- une perte progressive du support osseux

Dans la pratique clinique quotidienne, le praticien pourra diagnostiquer une péri-implantite s’il y a :

- présence d’un saignement et/ou d’une suppuration lors d’un sondage doux

- augmentation de la profondeur de sondage en comparaison des examens précédents ou
profondeur de sondage > 6mm en I’absence de données antérieures (9)

- perte osseuse indépendamment du remodelage osseux initial ou niveau osseux localisé
plus de 3mm apicalement a la portion la plus coronaire de I’implant, en 1’absence de

données antérieures (9)

Figure 8 : « Peri-implantitis » selon le rapport de I'’EFP, Mars 2019 (9)

En résumé, d’apres les informations et les définitions de cas apportées par le rapport de I’EFP de

Mars 2019 (9), il est possible de synthétiser comme suit :
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Tableau 1 : Eléments récapitulatifs du diagnostic péri-implantaire

SANTE PERI-IMPLANTAIRE MUCOSITE PERI-IMPLANTITE
Pas de saignement au sondage Saignement au sondage Saignement au sondage
Pas de perte osseuse * Pas de perte osseuse * Perte osseuse *

*indépendamment du remodelage osseux initial de I’os crestal

Il faudra néanmoins faire attention et prendre en compte I’erreur de mesure lors de I’évaluation du
niveau osseux. Selon les recommandations de ’EFP(9), cette derniére est classiquement estimée a

0,5mm.

De plus, il faut garder a I’esprit qu’il n’existe pas d’implant « générique » et que I’on retrouve de

nombreuses conceptions d’implants différentes, chacune ayant ses propres caractéristiques.

I1.3._Signes radiologiques :

L’examen radiographique est un examen complémentaire a 1I’examen clinique.
Il permet de juger de la stabilité de la créte osseuse autour des implants. Cette derniére étant
considérée comme un critére de succes du traitement implantaire.
Elle peut étre appréciée a I’aide de clichés radiographiques réalisés périodiquement.
Il est préconisé de réaliser une radiographie le jour de la pose de I’implant afin de pouvoir "utiliser
comme référentiel.
Les radiographies de controle réalisées a 1’occasion des visites de maintenance ultérieures seront
ainsi comparées a 1’image initiale de référence et permettront d’identifier une éventuelle perte
osseuse.

Aujourd’hui, les radiographies rétro-alvéolaires réalisées avec un angulateur sont les
examens de choix pour évaluer la stabilité a long terme du niveau de créte osseuse, en particulier

dans les zones inter proximales. L’orthopantomogramme peut suffire dans bien des cas pour
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controler 1’ostéo-intégration (implants multiples) mais lorsque 1’existence d’une péri-implantite est
suspectée, il faudra compléter le diagnostic avec une radiographie rétro-alvéolaire centrée sur

I’implant présentant des signes cliniques de pathologie péri-implantaire.

Il est primordial d’avoir des examens radiographiques reproductibles et superposables.
L’utilisation d’un angulateur lors de la réalisation d’un cliché rétro-alvéolaire est essentielle pour

avoir la méme angulation de fagon a comparer les images.

Les examens radiographiques permettent (12):
- de mesurer le degré de I’atteinte osseuse
- d’évaluer le nombre de spires exposées
- de détecter la présence d’un exces de ciment ou d’un hiatus associé a un défaut de serrage
- d’¢liminer les complications biomécaniques (désostéointégration, péri-implantite

apicale, fracture du col implantaire...).

A partir des images obtenues et en combinant leur interprétation avec les mesures de sondage, il est
possible de préciser la morphologie du défaut osseux et de définir le nombre de murs osseux
résiduels.

Il est généralement admis que lyse osseuse se manifeste radiographiquement par une image

caractéristique en cratere sur toute la périphérie de I’implant.

Cependant, dans certains cas, un examen type « cone beam » peut étre recommandé afin d’évaluer
la situation en trois dimensions de facon a affiner le diagnostic et a orienter le praticien vers le

traitement étant le plus adapté au défaut en question.

De récentes ¢tudes ont proposé de classer les différents types de défauts osseux. (13,14)

En effet, aprés avoir réalisé des examens de tomographie a faisceau conique sur 158 implants
pathologiques, Monje et coll. ont proposé en janvier 2019 une classification basée sur la morphologie
et la sévérité du défaut péri-implantaire. (14)

Ils distinguent 3 classes morphologiques et 3 grades de sévérité différents et estiment qu’une
meilleure étude préalable du défaut osseux maximiserait les chances de succés thérapeutiques.

Cependant, aucune recommandation ne peut étre tirée de cette étude.
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I1.4. Signes biologiques :

Les éléments diagnostiques vus précédemment (signes cliniques et radiographiques) sont utilisés
pour signaler la présence et la sévérité de la maladie péri-implantaire.

Or, ils ne permettent en aucun cas de prévoir I’évolution de la pathologie. Certains auteurs ont alors
proposé d’utiliser des examens basés sur la recherche de biomarqueurs ou d’agents pathogenes

spécifiques pour compléter les examens cliniques et radiologiques.

4.1) Biomarqueurs :

En premier lieu, les études se sont portées sur les seules maladies parodontales. Il a alors été proposé
d’associer des biomarqueurs salivaires a la présence de pathogeénes parodontaux pour prévoir
I’évolution de la maladie(15,16).

Le fluide gingival a rapidement ét¢ mis en avant dans les études. C’est un exsudat prélevé dans le
sillon gingival ou dans la poche parodontale qui traverse les tissus parodontaux enflammés et

transporte certains marqueurs biologiques.

Parmi ces marqueurs biologiques, les auteurs ont noté que certains avaient une concentration plus

¢levée dans le fluide gingival en regard des sites atteints.

On peut par exemple citer :

- Les métalloprotéinases 8 et 9 (MMP-8 et 9) : ce sont des enzymes protéolytiques libérées
par les macrophages, les polynucléaires et les fibroblastes. Elles sont impliquées dans la
dégradation de la matrice extra-cellulaire au cours de processus physiologiques et/ou
pathologiques (remodelage osseux, résorption) et sont considérées comme des
médiateurs de la destruction parodontale. Comme en conclut le récent article de revue
de littérature d'Al-Majid et coll. publié en 2018(17), MMP-8 est un biomarqueur qui
possede un potentiel diagnostique, prédictif et préventif trés intéressant dans 1’étude

précoce des maladies parodontales et péri-implantaires.

- Les interleukines : ce sont des cytokines pro-inflammatoires qui vont libérer les MMP
décrites plus haut (mécanisme de cascade enzymatique). Les plus recherchées au niveau
parodontal sont les interleukines 1B (IL1B), IL-6 et IL-8. Elles stimulent la résorption

osseuse et assurent la propagation de I’inflammation dans les régions proches de I’os

(18).
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En outre, la revue systématique de Gomes et coll. (35) publiée en 2018 et incluant 6 études a conclu
qu’il n’existait pas a ce jour de test ou de biomarqueur suffisamment précis pour distinguer les
implants sains des implants atteints. Bien que les marqueurs biologiques décrits précédemment aient
montré des résultats prometteurs, d’autres ¢tudes longitudinales sont nécessaires pour confirmer la

relation entre ces marqueurs chimiques et la péri-implantite avec un niveau de preuve suffisant.

4.2) Tests microbiologiques :

En paralléle, I’¢tude de la flore péri-implantaire a permis de mettre en évidence la présence d’agents
pathogenes au niveau des sites implantaires et d’identifier plus précisément les bactéries impliquées
dans la parodontite et la péri-implantite.

Les cultures bactériennes et les sondes ADN dont on dispose permettent d’identifier les bactéries
Gram™ anaérobies responsables de la parodontite : Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa),
Phorphyromonas gingivalis (Pg), Prevtotella intermedia (P1) Tannarella forsythia (Tf) et Treponema
denticola (Td).

D’apres Luterbacher et coll. en 2000, si une forte proportion de ces bactéries est retrouvée au niveau
du site implantaire et qu’un saignement au sondage est observé, il est possible de conclure avec
certitude que I’implant présente une péri-implantite.

De plus, il est possible de considérer qu'un suivi microbiologique assuré a chaque rendez-vous de
maintenance procure statistiquement une meilleure précision dans le dépistage des péri-implantites
(20).

Cependant, en pratique, le recours a ces tests reste limité compte tenu du délai de réponse du

laboratoire, de leur colt et de leur intérét relatif pour établir un diagnostic.

11.5. Diagnostic différentiel :

Parmi les complications ou échecs secondaires qui se manifestent aprés la mise en fonction de
I’implant, il faut bien distinguer les incidents d’origine infectieuse et ceux d’origine biomécanique.
Les premiers ont une étiologie bactérienne alors que les seconds se manifestent suite a la fracture de
I’implant ou d’un des composants prothétiques (pilier, vis, couronne).

Tous deux aboutissent a des 1ésions péri-implantaires.
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Figure 9 : Fracture implantaire associée a une lyse osseuse en cratere(21)

D’un point de vue diagnostique, il n’est pas toujours aisé de faire la distinction entre les deux types
de problémes, d’autant qu’une perte d’ostéo-intégration peut engendrer une surinfection.

Notons qu’en présence d’une fracture de col implantaire, la perte osseuse en regard est semblable a
celle d’une maladie péri-implantaire au niveau radiographique : aspect de cratére en demi-lune.

De plus, il faudra étre particulierement vigilant au niveau des prothéses implantaires plurales lors des
rendez-vous de maintenance car la mobilité d’un implant peut étre camouflée par la stabilité des

autres.
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PERI-IMPLANTITE

Figure 10 : Orientation diagnostique en péri-implantologie
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HI. PREVENIR LA PATHOLOGIE PERI-IMPLANTAIRE :

La maladie péri-implantaire est multifactorielle, le principal facteur étiologique étant la flore
bactérienne.

Cependant, il existe de nombreux autres facteurs modifiables ou non qui peuvent s’organiser a
I’échelle générale de I’individu ou au niveau plus localisé de la cavité buccale.

A ce jour, I’ensemble des facteurs de risque a fait I’objet de nombreuses études mais seule une faible
quantité de données scientifiques est disponible pour valider tous les indicateurs de risque existants.
Ainsi, chaque praticien se doit d’étre particuliérement vigilant aux facteurs de risque identifiés chez

un patient candidat a un traitement implantaire.

II1.1. Les facteurs de risque généraux :

1.1)Les prédispositions génétiques :

Depuis le milieu des années 2000, de nombreuses études cherchent a découvrir si les patients atteints
de parodontite présentent certains polymorphismes génétiques impliqués dans ’expression plus
importante de cytokines pro-inflammatoires ou de protéines modulant la réponse de 1’hdte.

Le médiateur le plus étudié est I’interleukine IL-1. Un raisonnement similaire a donc été proposé
pour les péri-implantites.

Néanmoins, il est important de noter que ces études sont difficiles & mener car selon ref, elles
dépendent de I’inclusion d’un grand nombre de patients, de la population étudiée et de la variation
ethnique qui influence la variation des polymorphismes. Ces limites modérent considérablement les
résultats obtenus.

Néanmoins, une association entre certains polymorphismes de I’IL-1, parodontites et péri-

implantites serait pressenti.(22,23)
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1.2)Le diabéete :

Selon un rapport de I’agence Santé Publique France datant de novembre 2018, le diabéte touche 3,3
millions de personnes en 2016 (24) soit environ 5% de la population. Depuis 1993, les parodontites
sont considérées comme la sixiéme complications du diabéte.

La prévalence, la sévérité et la vitesse d’évolution de la parodontite sont plus importantes chez les
patients atteints de diabete non équilibré et ce avec une notion de dose (moins le diabéte est équilibré

et plus I’atteinte est séveére).

Pour les implants, nous disposons de trés peu d’études bien qu’une prévalence plus importante de
péri-implantites chez le diabétique non-équilibré soit décrite par Ferreira en 2006 (25) ainsi qu’une
relation entre diabéte et morbidité implantaire.

Monje et coll. ont publi¢ une revue systématique en 2017 (26) portant sur I’association entre diabéte
sucré et maladies péri-implantaires (mucosite et péri-implantite). Aprés inclusion de 19 études, les
méta-analyses ont révélé que le risque de péri-implantite était environ 50% plus élevé chez les
diabétiques que chez les non diabétiques.

En revanche, I’association entre diabéte et mucosite n’était pas statistiquement significative.

1.3)Les antécédents de parodontite :

De nombreux patients qui ont perdu des dents pour raisons parodontales sont réhabilités par une
solution implantaire.

Déja en 2003, une étude prospective de cohorte menée sur dix ans incluant 53 patients met en
¢vidence que les patients traités par prothése implanto-portée a la suite d’une perte dentaire li¢e a
une parodontite présentent des taux de survie implantaire moins élevés et d’avantage de
complications biologiques (péri-implantites) que les patients parodontalement sains ayant perdu
leurs dents pour une cause non parodontale (27).

Néanmoins, le faible nombre de patient inclus dans cette étude impose une certaine prudence lors de

I’analyse des résultats méme si la durée de 1’¢tude est intéressante.

Plus récemment, ’étude rétrospective de Graetz et al. en 2017 (28) a aussi eu pour objectif de
comparer la survie implantaire chez des patients sains et chez des patients avec un historique de
parodontite. Elle comporte deux groupes de vingt-neuf patients (I’'un sain et ’autre avec des
antécédents de parodontite). Les patients atteint de maladie parodontale ont alors recu 69 implants

apres stabilisation de ’infection et thérapeutique de soutien contre 76 pour le groupe contréle.
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Les résultats de cette étude ne montrent pas de différence significative en termes de survie a 10 ans
entre les deux groupes dans le cas d’une maintenance rigoureuse et réguliére.

Mais, encore une fois, il faut interpréter ces résultats avec précaution car les critéres de survie ou
d’échec ne sont pas détaillés. De plus, nous savons que les études rétrospectives ont un faible niveau

de preuve et un risque de biais important.

De plus, on peut citer la revue systématique de Ferreira et coll. publiée en décembre 2018.

Apres I’inclusion et ’analyse de 19 études (4322 patients et 10075 implants), les méta-analyses ont
conclu que les patients atteints de parodontites présentaient un risque de péri-implantite 2,29 fois
plus élevée que les patients sans atteinte parodontale. (29)

Cette revue systématique semble donc montrer que les antécédents de parodontites peuvent étre

associés a la survenue de péri-implantites.

1.4)Le tabac :

D’apres le rapport 2017 du ministére de la santé(30), la France compte prés de 17 millions de
fumeurs. Un tiers des personnes de 15 a 75 ans (34.5%) reconnaissent fumer, ne serait-ce
qu’occasionnellement et 28.7 % des Francgais déclarent consommer du tabac quotidiennement. Ces
taux sont parmi les plus ¢levés dans les pays occidentaux et dans le monde.

Le tabac a ¢été identifié depuis une vingtaine d’années comme un facteur de risque majeur des
parodontites, et plus récemment des péri-implantites.

Les conséquences du tabac sur le parodonte sont notamment dues a un effet vasoconstricteur
entrainant une diminution de I’inflammation gingivale : le patient n’est donc pas alerté précocement
par les saignements gingivaux et consulte plus tardivement. De plus, cette vasoconstriction
entrainerait une modification des conditions biologiques de la poche parodontale et une

déstabilisation de I’écologie bactérienne des tissus péri-implantaires.

Des revues systématiques et méta-analyses comme celle de Heitz-Mayfield en 2009 (31) ou celle de
Chrcanovic en 2015 (32) concluent que 1'insertion d'implants chez les fumeurs augmente 1’incidence
du taux d’échec implantaire, le risque d'infections postopératoires ainsi que la perte osseuse

marginale.

Le tabac multiplierait par 2 le risque d’une perte d’implant aprés 5 ans de mise en fonction.
Mais les résultats doivent étre interprétés avec prudence en raison de la présence de facteurs de

confusion non controlés dans les études incluses.
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En outre, le sevrage tabagique doit étre systématiquement proposé au patient fumeur avant toute

proposition de traitement implantaire.

1.5) L alcool :

Comme pour le tabagisme, il faut considérer le facteur éthylique comme un risque sérieux.

En 2005, une étude prospective d’une durée de 3 ans sur 185 patients (33) a montré qu'avec une
consommation quotidienne d’alcool supérieure a 10g (environ un verre de vin), la perte d’os marginal
¢tait significativement plus importante que lors d’une consommation uniquement tabagique.

En effet, il a été prouvé que la consommation d’alcool affectait la coagulation sanguine et diminuait

le métabolisme osseux.

En 2013, de Souza a quant a lui conclut qu’une consommation d’alcool supérieure a 2 verres par jour
b

augmentait la perte osseuse autour des implants(34).

1.6)Le stress :

Il n’a pas été prouvé aujourd’hui que le stress et le profil psychologique étaient directement liés au
risque péri-implantaire mais I’on peut aisément envisager qu’une personne fragile ou en période de
grand stress émotionnel pouvait modifier ses habitudes en dégradant son hygiéne de vie

(augmentation de la consommation d’alcool, de tabac, mauvais contrdle de plaque, etc.).

1.7)La carence en vitamine D :

Plusieurs études ont montré que la prescription de vitamine D chez les patients carencés avait des

effets bénéfiques sur le renouvellement osseux et peut-étre sur la régénération osseuse.

En 2012, Dvorak et coll. indiquaient qu’un déficit en vitamine D chez les rats était responsable d’un
deéfaut de formation osseuse corticale péri-implantaire mais pouvait étre corrigé par un régime riche

en vitamine D(35).
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Depuis 2012, il est admis que tous les patients de plus de 65 ans doivent étre systématiquement
supplémentés en vitamine D. Chaque praticien peut prescrire a ses patients un bilan nutritionnel et

vitaminique et prescrire des compléments alimentaires au besoin.

1.8) Autres facteurs de risques potentiels :

D’autres facteurs de risques sont suspectés et actuellement étudiés. Parmi eux, on retrouve 1’obésité,
les maladies inflammatoires chroniques comme la polyarthrite rhumatoide ou la maladie de Crohn,

1’ostéoporose et la consommation de cannabis.

II1.2. Les facteurs de risques locaux :

2.1) L’hygiéne bucco-dentaire :

C’est sans conteste 1’élément le plus important. Il faut que le praticien s’assure qu’elle soit bien
comprise et bien observée par le patient candidat a I’implantation.

En effet, lorsque celle-ci est insuffisante, le risque de développer une péri- implantite est maximisé.
Toutes les études convergent sur le fait qu’il existe un lien entre une mauvaise hygiene orale et la
présence de péri-implantite.

D’apres I’étude de Serino et Strom en 2009, sur 23 patients et 109 implants, 48% des implants
présentant un défaut d’acces a I’hygiéne bucco-dentaire présentent une péri-implantite contre
seulement 4 % pour ceux qui sont accessibles(36).

Il est donc indispensable de tout mettre en ceuvre — avant, pendant et apres la thérapeutique

implantaire et prothétique — pour faciliter les manceuvres d’hygiéne orale.

2.2)Liés a ’'implant lui-méme :

De nombreuses marques se partagent le marché florissant de I’implantologie. Chacune d’elles tentant
de se démarquer de la concurrence en proposant des caractéristiques sensées garantir la meilleure
intégration biologique possible tout en gérant les facteurs de risques liés a I’implant l[ui-méme comme

la forme, le type de connexion, I’état de surface, etc.
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a. Forme de I'implant :

On retrouve trois formes d’implant dentaire : conique, cylindro-conique ou cylindrique. Il n’existe
aucune preuve sur la supériorité de I’un ou I’autre de ces implants. De plus, aucune étude ne montre

une corrélation entre la forme implantaire et la survenue de complications.

b. Etat de surface :

Selon certaines études, ’état de surface implantaire pourrait influer sur la maladie péri-implantaire
et sa progression. Méme si les conclusions des auteurs sont encore controversées, il semblerait que
la péri-implantite évolue plus rapidement sur une surface rugueuse que sur une surface usinée. Les
surfaces rugueuses étant plus facile a coloniser par les bactéries et plus difficile a nettoyer et a

décontaminer(37).

c. Type de connexion :

La connexion entre le pilier et I’implant doit présenter la meilleure étanchéité possible car c’est a ce
niveau que se situe le risque le plus élevé de contamination bactérienne. Cette connexion n’est jamais
parfaitement étanche et forme un espace que I’on appelle « microgap ».

Les connexions a plat présentent une étanchéité moindre aux bactéries agressives par rapport aux

connexions de type « Cone Morse » (38).

d. Forme de la partie transmuqueuse :

Le sous-dimensionnement des composants prothétiques transmuqueux par rapport aux diamétres
implantaires tend a se généraliser sur les gammes implantaires depuis quelques années. Ce concept
appelé « platform switching » a été décrit pour la premiére fois en 2006.

Il correspond alors a un retrait de la jonction implant-pilier (le diametre de ce dernier étant plus petit
que celui de I’implant) et il permettrait d’¢loigner 1’interface pilier/implant de la créte osseuse pour
limiter la résorption osseuse péri-implantaire(39).

De plus, il permettrait aussi d’obtenir un joint muqueux plus épais plus efficace contre les agressions

externes.
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Figure 13 : Principe du platform-switching. Davarpanah
———g— pr—— et Szmukler-Moncler, (2008)

a: Joint implant-pilier classique en bout a bout.

b: Orientation de la diffusion de I’inflammation
: chronique au joint implant-pilier.

application du platform-switching.

e i c: Décalage en retrait du joint implant-pilier ou
—_— d: Orientation de la diffusion de I’inflammation

chronique avec le platform-switching.

Figure 11 : Principe du "platform switching" (Davarpanah et Szmukler-Moncler, 2008)

De nombreuses ¢études ont étudié¢ ce concept mais les résultats sont encore controversés. En effet,
selon la méta-analyse de Anniballi et coll. en 2012 (40) , le niveau osseux marginal serait préservée
mais a contrario, la méme ann¢e, les travaux de Faronnato et coll. semblent démontrer que le concept

de platform switching n’a qu’une faible influence sur la préservation des tissus environnants (41).

Plus récemment, en 2015, Monje et Pommer ont proposé d’évaluer la qualité méthodologique des
revues systématiques disponibles au sujet de I’effet du « platform switching » sur la perte osseuse
marginale péri-implantaire.

Aprés analyse, 5 revues systématiques (dont 3 avec méta-analyses) ont pu étre incluses.

Au final, toutes les études (sauf une qui n’a pas montr¢ de différence significative) ont démontré un
avantage clinique du concept de « platform switching » au niveau de la préservation de 1’os marginal

péri-implantaire. (42)

Ce concept semblerait donc constituer une réelle avancée clinique parmi les différents facteurs qui
interviennent dans le phénoméne du remodelage et de la préservation des tissus péri-implantaires
environnants.

Cependant, d’autres études cliniques sont nécessaires pour valider son intérét.
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2.3) Liés a la prothese :

Le chirurgien-dentiste ne peut espérer maintenir 1’intégrité péri-implantaire dans le temps s’il ne

prend pas en compte 1’accessibilité a ’hygiéne dans la conception de la prothése implantaire (1).

a. Forme des prothéses et profil d’émergence :

Dans une étude clinique de 2009 impliquant 23 patients et 109 implants, les auteurs Serino et Storm
rapportent que 48% des implants atteints de péri-implantites sont support d’une prothése dont la
morphologie ne permet pas une accessibilité compatible avec des mesures d’hygiéne appropriées
(36).

11 est donc primordial de proposer des profils d’émergence adaptés (droits ou 1égerement convexes)

permettant toujours le passage aisé€ de la brosse et des brossettes inter-dentaires.

b. Influence du mode de rétention :

La fixation des prothéses implanto-portées peut étre obtenue par vissage (prothése transvissée) ou
par scellement (prothése scellée). Ces dernicres sont semblables aux prothéses conjointes
conventionnelles et sont quasiment toujours réalisables techniquement, et ce quel que soit le
positionnement tridimensionnel du ou des implants. Cependant, il est trés difficile d’éliminer la
totalité¢ des exceés de ciment de scellement dans la zone transmuqueuse de la prothése, ce corps
étranger représente alors un facteur de risque local important dans 1’apparition de péri-implantite.
Ainsi, les complications infectieuses sont plus importantes autour des restaurations prothétiques

scellées (44).

Les restaurations vissées sont quant a elles davantage sujettes aux complications techniques
(construction complexe, esthétique, fracture de vis). Néanmoins, la réversibilit¢é compléte des
complications techniques (contrairement aux biologiques) conduit a recommander la réalisation de

prothéses transvissées chaque fois que celle-ci est possible.
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2.4)Liés au site implanté :

a. Qualité de I’os :

La qualité osseuse peut potentiellement jouer un rdle de facteur de risque dans 1’apparition de péri-
implantite.

En pratique, le praticien devra adapter le protocole chirurgical et choisir une taille d’implant adaptée
a la morphologie du site édenté de fagon a minimiser les risques de complications.

En outre, la littérature ne nous renseigne pas précisément sur le fait qu’un type d’os engendrerait plus
de péri-implantite qu’un autre.

Il en est de méme pour I’os greffé par rapport a I’os natif.

b. Qualité et quantité des tissus mous :

L’influence de la nature des tissus mous sur la stabilité marginale autour des implants fait I’objet
d’un débat. Certaines études tendent a montrer qu’un manque de muqueuse kératinisée est associé¢ a
une accumulation de plaque et a une inflammation gingivale (surtout dans les secteurs postérieurs)
mais pas a une perte osseuse plus élevée (45) alors que d’autres montrent que 1’insuffisance de
gencive kératinisée n’entraine pas forcément d’effets néfastes sur la gestion de 1’hygiéne et sur la
santé des tissus mous péri-implantaires.(46)

L’existence d’avis contradictoires sur cette problématique incite donc les praticiens a préférer un
environnement péri-implantaire résistant avec une bonne hauteur de muqueuse kératinisée attachée
(au moins 2 mm) mais a ce jour I’analyse de la littérature ne permet toujours pas de dire avec certitude
que I’augmentation de la muqueuse kératinisée autour des implants soit indiquée pour limiter le

risque de péri-implantite.

c. Présence d’infections endodontiques voisines :

Afin de prévenir tout risque de contamination croisée de sites, il faut absolument réaliser les
traitements et retraitements endodontiques.
De plus, s’il y a implantation dans un site présentant une ancienne infection péri-apicale, il faudra

réaliser un curetage minutieux de fagon a éliminer 1’intégralité du tissu de granulation.
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I11.3. La thérapeutique de soutien :

La prévalence importante des maladies péri-implantaires (15,3% des patients selon 1’étude
longitudinale de Mameno et coll. publiée en avril 2019 (47)) impose aujourd’hui une prise de
conscience de tous les cliniciens, qu’ils soient spécialistes ou omnipraticiens.

Une prévention de qualité et une information éclairée des patients est primordiale.

La maintenance, ou traitement de soutien regroupe 1I’ensemble des procédures visant a prévenir la
maladie péri-implantaire, & maintenir les fonctions et a garantir la pérennité de notre traitement.
Elle est articulée a deux niveaux : celui du patient, on parle de maintenance individuelle et celui du
praticien ou maintenance professionnelle.

Le programme de maintenance débute a I’instant ou I’implant est mis en place dans la cavité buccale

du patient.

3.1)La maintenance individuelle :

Le patient reste I’acteur principal au centre de la thérapeutique de soutien.
Il est indispensable de sensibiliser le patient sur son role clé dans le controle rigoureux et quotidien
du biofilm pour potentialiser son élimination. La motivation du patient doit étre au rendez-vous et le

praticien doit s’efforcer de 1’entretenir dans le temps.

Selon I’étude rétrospective de Cardaropoli et Gaveglio de 2012 (48), I'implantation influerait

positivement sur le respect du protocole de maintenance par le patient.

Lors de I’examen clinique, le praticien doit en premier lieu mesurer 1’indice de plaque qui
refléte la capacité de son patient a bien nettoyer les dents naturelles et les prothéses.
En tenant compte de la dextérité du patient, de la conception prothétique, des éventuels problemes
d’accessibilité, de la qualité et la quantité de muqueuse kératinisée ainsi que des habitudes de vie du
patient, le praticien pourra lui enseigner un protocole d’hygiéne personnalisé de fagon a améliorer et

a pérenniser sa santé parodontale et péri-implantaire.

27
BERNARD
(CC BY-NC-ND 2.0)



Le patient doit étre formé a 1I’emploi systématique d’instruments inter-dentaires au moins deux fois
par jour (matin et soir) pour le nettoyage des espaces inter proximaux. Il utilisera des brossettes inter-

dentaires dont le diameétre est adapté ainsi que du fil dentaire.

"

Figure 12 : Brossettes interdentaires

Un hydropulseur peut aussi compléter ces mesures d’hygiéne mais ne pourra en aucun cas remplacer
la brosse et les brossettes. Ce dernier favorisera 1’élimination des débris alimentaires dans les espaces
rétentifs mais n’¢liminera pas la plaque qui s’est déposée.

Chez les patients possédant une bonne dextérité, le brossage peut étre réalis¢ a I’aide d’une brosse
manuelle (souple obligatoirement) ou ¢lectrique selon les préférences. En revanche chez les patients
agés et possédant une moins bonne dextérité, I’emploi d’une brosse & dent électrique doit étre

conseillé.

L’utilisation de bains de bouche antimicrobiens ne doit pas étre systématique, cependant ils peuvent
étre utilisé apres le brossage en cas d’inflammation gingivale pendant la durée définie par la

prescription du chirurgien-dentiste.

Les prothéses amovibles stabilisées par des implants doivent étre retirées aprés chaque repas,
I’intrados prothétique doit étre brossé, tout comme les piliers implantaires. Dans les conceptions
intégrant une barre de rétention, le passage de brossettes sous les barres doit €tre systématique. Le
praticien veillera, lors de la conception, & ce que ces barres présentent un espacement avec la

mugqueuse suffisant pour permettre le passage des instruments d’hygiene.

28
BERNARD
(CC BY-NC-ND 2.0)



3.2)La maintenance professionnelle :

Elle est réalisée au cabinet dentaire par le praticien. C’est une séance de prophylaxie.

En termes de fréquence des rendez-vous de maintenance, aucun consensus n’a été adopté par les
différents auteurs.

Chaque praticien est libre de juger de la périodicité des contrdles. Cela dépendra alors du patient, de
sa santé générale, de son état parodontal, de ses potentiels facteurs de risques locaux et/ou généraux,

de son observance et de sa motivation.

Dans sa récente étude de 2019, Mombelli (49) recommande :

- une visite tous les 3 mois la premiére année

- une visite tous les 6 mois a partir de la deuxiéme année si le patient contrdle
suffisamment la plaque et que la comparaison des mesures actuelles et passées indique
une stabilité

- dans certains cas, il sera nécessaire d’augmenter la fréquence des visites s’il y a
persistance de facteurs de risques locaux ou généraux pouvant compromettre la santé des

tissus parodontaux et péri-implantaires.

La séance de maintenance débute par un entretien avec le patient. Il faut mettre a jour le questionnaire
médical en lui demandant si rien n’a changé depuis son dernier rendez-vous (maladies, traitements
médicaux, tabac...).

11 faut écouter le patient, se renseigner sur son état actuel (période de stress, fatigue, déprime pouvant
modifier ses habitudes d’hygiéne et engendrer des parafonctions), recueillir ses éventuelles doléances

au niveau de la cavité buccale (douleurs, mauvaise odeur, géne) et controler sa technique de brossage.
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L’examen clinique a proprement dit pourra alors commencer. Le praticien devra impérativement

controler les points suivants :

1) Controle de plaque et motivation a I’hygiéne : on trouve un score variant en fonction de
I’indice de plaque que I’on utilise. Ce dernier permet d’évaluer avec précision la qualité
de I’hygieéne bucco-dentaire du patient. On peut rajouter a cela un révélateur de plaque
pour mettre en évidence les zones les plus chargées en biofilm bactérien et ainsi le

montrer directement au patient a I’aide d’un simple miroir.

2) Le sondage péri-implantaire : il doit étre effectué en 4 points autour de I’implant (face

vestibulaire, palatine ou linguale, mésiale et distale) avec une pression de 0,2 a 0,3 N.
L’utilisation d’une sonde graduée en plastique rigide est préférable pour ne pas
endommager la surface implantaire.

Une augmentation de la profondeur de sondage entre deux séances peut traduire

I’apparition d’une mucosite ou d’une péri-implantite.

.

Figure 13 : Sondage péri-implantaire a [’aide d’une sonde graduée en plastique (50)

D’aprés Mombelli (49), il est conseillé de passer une sonde parodontale dans le sulcus autour de
chaque dent et de chaque implant mais de noter uniquement les profondeurs de sondage > 4 mm, les
sites qui saignent apres le sondage et les sites avec suppuration ou autres signes de maladie active.
De plus, les restaurations défectueuses et les caries seront aussi notées.

En d’autres termes, le praticien examinera tous les sites mais limitera la prise de notes aux sites

nécessitant plus d’attention que le simple nettoyage supragingival.

30
BERNARD
(CC BY-NC-ND 2.0)



Date:

PD >4 mm
B Plague
0O BOP
PD >4 mm
Other:

Other:

PD >4 mm
B Plaque
0O BOP
PD >4 mm

Figure 14 : Diagramme apres sondage et recueillement d 'un nombre restreint de données :

3)

4)

5)

6)

7)

8)

profondeurs de sondage (49)

La présence d’un saignement au sondage et/ou d’une suppuration : le saignement indique

une inflammation (avec ou sans perte osseuse) de la muqueuse péri-implantaire. La

suppuration atteste quant a elle d’un état plus avancé d’infection péri-implantaire.

L’apparition d’une récession des tissus mous en regard d’un implant : elle peut étre

associée a une maladie péri-implantaire.

La mobilité : elle doit étre diagnostiquée et expliquée rapidement. Elle peut résulter d un
probléme purement prothétique (desserrage de la vis du pilier ou de la couronne) ou d’un

probléme d’ostéo-intégration (beaucoup plus grave).

L’occlusion : il faut rechercher les éventuelles surcharges occlusales, les facettes
d’usures, les félures ou encore les fractures de céramique. Dans les cas complexes de
réhabilitation implantaire comme les réhabilitations completes d’une arcade, il faut
absolument que le praticien réalise réguliérement une équilibration occlusale. En effet,
la stabilit¢ & long terme de I’implant ne peut se faire sans la parfaite gestion de

I’occlusion (51).

Le point de contact : il doit étre parfaitement adapté et doit étre contrdlé le jour de la

pose et lors des rendez-vous de maintenance avec du fil dentaire. En cas de défaillance,
un tassement alimentaire pourra engendrer une accumulation de biofilm bactérien au

niveau de I’implant.

Le test de percussion : il doit étre asymptomatique. Le contraire peut traduire un

probléme infectieux sous-jacent au niveau de I’implant.
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9) L’examen radiologique : un contrdle radiographique avec une simple rétro-alvéolaire en

2D doit étre réalisé au niveau d’un implant si des signes cliniques orientent le praticien
vers le diagnostic de maladie péri-implantaire. Il pourra alors comparer le niveau osseux
péri-implantaire avec les clichés antérieurs (le premier datant du jour de la pose) de fagon
a objectiver une éventuelle perte osseuse.

Les radiographies ne doivent pas étre considérées comme faisant partie intégrante de la
maintenance de routine.

En effet, selon les recommandations officielles actuelles, « les dentistes ne devraient
commander des radiographies que lorsqu'ils s'attendent a ce que les informations de

diagnostic supplémentaires affectent les soins prodigués aux patients » (12).

Une fois que tous les points précédents ont été controlés, le chirurgien pourra alors commencer a
instrumenter et a nettoyer méticuleusement les dents résiduelles, les piliers, les couronnes

implantaires et les implants concernées.

Pour ce faire, il dispose d’un arsenal de maintenance varié :

En premier lieu, on retrouve toute une panoplie d’inserts ultrasoniques, qu’ils soient métalliques ou
non.

Les ¢études divergent sur la question du matériau, certaines proscrivent 1’utilisation d’inserts et de
curettes en acier contre la surface implantaire car elles comporteraient un risque d’altération par
rayures et donc de rétention bactérienne secondaire a la surface.

Le titane présente quant a lui ’avantage de ne pas altérer la surface de I’implant et de ne pas y laisser

de dépdts.

Il existe donc de nombreuses références sur le marché, on retrouve entre autres des inserts spéciaux

en titane pur comme le systéme ImplantProtect® d’Acteon®

32
BERNARD
(CC BY-NC-ND 2.0)



Figure 15 : inserts ImplantProtect®

ou des inserts en alliage de plastique comme le Periosoft® :

Figure 16 : insert Periosoft®

Le praticien pourra donc réaliser un débridement supragingival 1éger si nécessaire.

Figure 17 : Piliers implantaires avant débridement (52)
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Figure 18 : Piliers apres debridement et cicatrisation (52)

De plus, I'utilisation d’un aéropolisseur avec une buse adaptée est conseillée pour réaliser la

décontamination des surfaces implantaires exposées (53).

On trouve par exemple le systéme PerioEasy® associé a une poudre Air-N-Go® a base de glycine :

Figure 19 : systeme PerioEasy®

Un polissage du col implantaire peut ensuite €tre réalisé a 1’aide de cupules a polir en caoutchouc
et/ou de brosses rotatives associées a une pate prophylactique peu abrasive. Cela permet de diminuer

la rugosité de surface responsable d’une rétention secondaire de biofilm bactérien.

Il faudra aussi controler les embrasures et vérifier que le passage des brossettes est possible,

notamment sur les solutions prothétiques complétes de type Branemark :
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Figure 20 : photographie illustrant le passage des brossettes interdentaires au niveau des
embrasures prothétiques (52)

La maintenance est grandement facilitée en présence de prothése implantaire transvissée. En effet,
le démontage des différents éléments par simple dévissage est beaucoup plus aisé qu’en cas de

prothése scellée.

Cependant, le démontage n’étant pas systématique a chaque séance de maintenance, il faut
impérativement s’assurer de la parfaite étanchéité des puis de vis pour éviter toute percolation

bactérienne a I’intérieur de la prothése.

En cas de démontage complet de la prothése, cette derni¢re pourra étre nettoyé a I’aide de deux types

d’appareils :

- des dispositifs a ultrasons professionnels avec un bac non autoclavable (risque de

contamination croisée) surtout présent dans les laboratoires de prothéses dentaires

- des dispositifs reposant sur le principe de la tribologie : le nettoyage s’effectue par le
frottements d’aiguillettes en métal (a usage unique conditionnées dans des emballages
permettant la tracabilité) dans un bol autoclavable contenant une solution détergente. Le
cycle de nettoyage dure de 2 a 20 minutes selon le type et le degré de salissure de la
prothése a traiter. Ce cycle peut étre effectué¢ pendant que le praticien réalise la
maintenance de 1I’implant en bouche.

Attention cependant & ne pas mettre plusieurs piéces prothétiques pouvant

s’entrechoquer et se dégrader mutuellement.
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Figure 21 : GD Cleaner® de Global D et aiguillettes a usage unique

De plus, il est important de souligner qu’il ne faut pas se limiter au seul nettoyage de la partie
émergente de la prothése implantaire.

En effet, dans le cas d’une mucosite ou d’une péri-implantite débutante, il faut absolument que le
praticien démonte le pilier, le désinfecte et le nettoie correctement a 1’aide des dispositifs décrits plus
haut pour retrouver une surface dite en poli-miroir qui freinera considérablement toute colonisation

bactérienne.

Figure 22 : Aspect d’un pilier avant et apres traitement de tribologie (52)

Dans le cadre du nettoyage professionnel ou méme du traitement non chirurgical, la déstructuration
du biofilm bactérien est réalisée a I’aide de diverses curettes manuelles et ultrasoniques. Cependant,

il est nécessaire de coupler cette action a une désinfection chimique pour avoir de meilleurs résultats.
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En effet, selon la revue de littérature de Renvert et al. en 2008 (54) il a été montré que ni le traitement

mécanique seul, ni la décontamination chimique seule ne donnent des résultats suffisants.

En outre, I’association des deux procédés débouche sur des résultats cliniques plus satisfaisants : les

deux effets se potentialisant.

Les agents chimiques anti-infectieux sont regroupés en deux principales catégories :

Les agents antiseptiques :

o La Chlorhexidine : malgré une utilisation démocratisée et une concentration

variable d’un praticien a I’autre (0,2 a 1%), aucune étude n’a pu mettre en
évidence un réel bénéfice dans son utilisation seule. Dans une étude de 2016,
Kotsakis ira méme jusqu’a dire que la Chlorhexidine peut compromettre la
biocompatibilité des surfaces implantaires en altérant le titane et donc en

inhibant la réponse ostéoblastique (55).

La povidone iodée : Stein a obtenu de bons résultats dans sa récente étude de
2017 sur I'utilisation couplée de la povidone iodée & 10% avec un débridement
ultrasonique, un curetage doux et un aéropolissage supragingival. En effet, il
obtient une réduction de 33,4 % des saignements au sondage et une réduction de

profondeur de poche de 1,4 mm (56).

La chloramine : elle se trouve sous la forme de gel. Son utilisation n’étant que
trés récente, la premicre étude date de 2017 (57), le recul clinique et le temps
d’étude ne sont donc pas assez important pour conclure sur une réelle efficacité

de I'utilisation de la chloramine par rapport aux autres antiseptiques.

Les agents antibiotiques :

Systémiques : I'utilisation d’antibiotiques a effet systémique en parallele d’un
traitement non chirurgical n’est que peu document¢ dans la littérature. Mombelli
a néanmoins étudié quelques cas de traitements de péri-implantites en ciblant le

microbiote anaérobie en 1992 (58).
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Aujourd’hui, il a été prouvé qu’une utilisation déraisonnable et systématique des
antibiotiques €était un véritable danger et une vraie problématique de santé
publique.

En effet, la progression de 1’antibiorésistance est un probléme majeur en France
puisqu’elle serait la cause chaque année de pres de 12 500 décés en 2017 selon

les chiffres de I’ANSM (59).

De ce fait, chaque praticien se doit de ne pas prescrire des antibiotiques aveuglement mais
uniquement dans le cas ou I’étiologie infectieuse a parfaitement été identifiée et diagnostiquée.
L’utilisation de ce type d’antibiotique dans le cadre du traitement non chirurgical de la péri-

implantite est donc déconseillée.

o Locaux : ce type d’antibiotique a été nettement plus étudi¢ dans la littérature.

On retrouve principalement trois familles :

= Ladoxycycline : dans une série de cas de 2017, Mensi et al. ont proposé
un nouveau protocole de traitement basé sur I’utilisation de doxycycline

topique (60).

Quinze patients atteints de péri-implantite ont été traités avec un

traitement anti-infectieux multiple non chirurgical (MAINST)

comprenant deux étapes :

1) la décontamination supra-gingivale de la 1ésion et le traitement
sous-gingival avec une application topique a libération controlée de
doxycycline

2) aprés une semaine, une séance de polissage a l'air supra et sous-
gingival avec de la poudre d'Erythritol ainsi qu’un débridement
ultrasonique de toute la cavité buccale accompagné d'une seconde
application de doxycycline topique autour de I'implant infecté.

-> Les critéres de jugement principaux étaient : 1’échec de I’implant
; les complications et événements indésirables ; la récurrence de la
péri-implantite.

- Les critéres de jugement secondaires étaient la présence de
plaque, de saignement au sondage, de profondeur de poche, de

récession et de perte d’attache.
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Au départ, les quinze patients présentaient des profondeurs de
poches > 5mm au niveau du ou des implants affectés. A 3 mois de
traitement, seulement 3,7 % présentaient encore des profondeurs de
poches supérieures a Smm et aucun a 6 et 12 mois.

Malgré les limites de cette étude et le faible pool de patients étudiés,
le protocole MAINST a montré une amélioration des paramétres
cliniques dans le traitement d’une péri-implantite initiale 8 modérée

maintenu pendant 12mois.

La tétracycline : peu d’¢études sont disponibles mais Mombelli a étudié
en 2001 les effets cliniques, microbiologiques et radiologiques de la
délivrance locale de tétracycline chez 25 patients présentant des signes
de perte osseuse circonférentielle et des profondeurs de sondages
supérieures ou égales a Smm. Des examens a 1, 3, 6 et 12 mois ont
permis de noter que la tétracycline avait eu un effet positif sur les
parametres cliniques (61).

La minocycline : elle se retrouve principalement sous la forme de
chlorhydrate de minocycline (ex : Parocline®). C’est le seul produit
antibiotique d’application locale en parodontologie disponible sur le
marché en France aujourd’hui.

Une méta-analyse compilant les études basées sur 1’utilisation du gel
Parocline® dans le cadre de parodontite a été publié en 2011 par le
magazine ParoSphere. Il en ressort un gain en termes de profondeur de
poche au sondage de 0,22 mm a 3 mois et de 0,59 mm & 6 mois pour les
patients ayant regu I’application du gel + surfacage par rapport aux

patients ayant re¢u un surfagage seul.

Plus récemment, en octobre 2018, Heo et al. ont publié une étude ayant
pour but de proposer une méthode simplifiée de traitement non
chirurgical de la péri-implantite.

Pour ce faire, ils ont utilisé au cours des 12 mois de traitement une
irrigation répétée de Chlorhexidine alliée a une application topique de
chlorhydrate de minocycline et ont conclu en une amélioration
significative et durable des paramétres cliniques, microbiologiques et

radiographiques de la zone traitée (62).
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Le nettoyage professionnel peut donc étre complété d’une désinfection chimique. Les agents
antiseptiques classiques semblent avoir prouvé leur efficacité et doivent étre utilisé dans le cadre du
protocole de maintenance pour parfaire le nettoyage des zones atteintes.

Les antibiotiques locaux doivent quant a eux étre réservés pour les cas de péri-implantites.

Dans les deux cas, d’autres études sont nécessaires pour préciser leur champ d’application de fagon

a les utiliser au mieux.

En résumé, le patient et le praticien doivent suivre un programme de maintenance rigoureux pour

assurer le succes du traitement implantaire.

3.3)Déroulement d’une séance type :

A ce jour, il n’existe pas de protocole miracle faisant consensus parmi les auteurs.
Néanmoins, grace aux différentes données que nous avons recueillies dans la littérature, il est

possible de proposer un exemple de séance de maintenance type.

Cette derniére a 4 objectifs majeurs :

1) INFORMER : c’est un acte de prévention, la séance débute le plus souvent par une
discussion avec le patient sur sa qualité de vie orale (satisfaction esthétique et
fonctionnelle : mastication, phonation...) et sur ses éventuels symptomes (halitose,
saignements gingivaux).

11 faut aussi se tenir informé de tout changement de 1’état de santé général du patient

ou de toute modification des traitements médicaux de celui-ci.

2) CONTROLER: il faut réaliser un examen clinique rigoureux, méthodique et
reproductible a chaque visite. Tous les points suivants doivent impérativement étre

notifié dans I’examen :
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Mesure de l’indice de plaque: nettoyage insuffisant? Difficulté

d’accessibilité au brossage ?

Examen de I’aspect du parodonte superficiel et des tissus péri-

implantaires (inflammation, récession...)

Palpation : pour mettre en évidence d’éventuels abces et/ou suppuration.
Leur présence atteste d’un état avancé d’infection péri-implantaire. Il
faut alors passer rapidement a la phase thérapeutique de la péri-

implantite.

Sondage : il s’effectue en 4 points autour de I’implant avec une sonde
graduée en plastique pour ne pas endommager les surfaces implantaires.
On mesure la profondeur de poche et on renseigne un éventuel
saignement au sondage. Il faut dater et renseigner toutes les valeurs de
sondage actuelles et passées dans le dossier du patient. Cela permettra
de les comparer et de suivre 1’évolution dans le temps.

Y a-t-il un approfondissement ?

Mobilités pouvant impliquer un probléme d’occlusion, un probléme
parodontal ou wune complication implantaire (perte osseuse,

fracture/dévissage de la vis ou du pilier)

Examen de l’intégrité des structures dentaires, des restaurations, des

prothéses dento et implanto-portées (occlusion, adaptation, mobilité...)

Examen radiographique de contrdle pour mettre en évidence une
éventuelle perte osseuse ou un exces de ciment par rapport a la derniére

visite.
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3) MOTIVER : la motivation a ’hygiéne est une étape tout aussi importante. Il faut

4)

rappeler au patient les différents outils qu’il a a sa disposition (brossettes

interdentaires, hydropulseur, brosse a dents souple) et les différentes techniques

permettant de bien les utiliser.

NETTOYER : le biofilm doit étre ensuite désorganis¢ et le tartre éliminé par le

nettoyage professionnel des surfaces dentaires et implantaires.

Le processus de maintenance peut alors étre schématiser au cours du temps :

Thérapeutique

Maintenance

)

Mesures préventives
prises par le patient :

- bonne hygiéne bucco-
dentaire

- réduction des risques
environnementaux (ex : tabac
++)

- traitement des maladies
chroniques (ex : diabéte)

Actes de prévention effectués
par un professionnel de
santé :

- contréle régulier

- détartrage et polissage
supra-gingival

- élimination des facteurs de
rétention de plaque (ex:
obturation défectueuse ou
débordante)

Actes thérapeutiques
effectués par un
professionnel de santé et
visant :

- I'étiologie

- les mécanismes
physiopathologiques

- les défauts engendrés par
la pathologie (ex: perte
osseuse)

Figure 23 : Schéma illustrant les « 3 temps » de la maintenance
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On retrouve en vert la maintenance individuelle du patient qui se doit d’étre continue dans le temps.
En bleu, la maintenance professionnelle réalisée par le praticien avec une périodicité particulicre et

en rouge les séances thérapeutiques en cas de diagnostic de péri-implantite avéreé.

Si ce dernier est clairement posé par le praticien, il faudra alors qu’il entame rapidement le traitement
a proprement parler.
En fonction de la gravité de ’atteinte des tissus environnants, il pourra opter pour un traitement non

chirurgical ou directement pour un traitement chirurgical si ’atteinte s’avére conséquente.

Les données actuelles tendent a montrer que le traitement non chirurgical (débridement mécanique
associé aux agents anti-infectieux) obtient de bons résultats dans le cadre du traitement des mucosites
et des péri-implantites initiales ou mineures mais n’est pas suffisant pour traiter complétement les

maladies péri-implantaires plus avancées.

En outre, des techniques modernes ont vu le jour ces derniéres années et offrent d’autres possibilités
prometteuses pour le traitement non chirurgical de la péri-implantite.

On peut par exemple citer ’utilisation de plus en plus fréquente du laser ou de la thérapie photo-
dynamique pour décontaminer les surfaces méme si d’autres études comparatives doivent encore étre

menées.

Néanmoins, le traitement chirurgical reste la principale option pour le traitement des péri-implantites
modérées a séveres en cas de récurrence de saignement ou de suppuration apres traitement non
chirurgical.

En effet, lors du récent Consensus de Khoury et coll. datant de septembre 2019)(63), il a été montré
que le traitement chirurgical régénératif (faisant suite a un échec de traitement non chirurgical) avait
pour résultat une amélioration significative des paramétres cliniques et radiographiques par rapport
a la situation initiale dans la majorité des études (suivi de 6 mois a 7 ans).

Nous ne détaillerons pas les différentes modalités du traitement de la péri-implantites dans ce travail.
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3.4)Pronostic implantaire et maintenance :

Aprés avoir vu les principes de la maintenance péri-implantaire, nous allons répertorier

chronologiquement quelques études qui ont été menées ces dernieres années.

En 2007, Hultin et coll. ont réalisé une revue systématique sur une période de 10ans. Ils ont inclus 9
¢tudes. L’objectif de leur étude était de montrer que la mise en place d’une thérapeutique de soutien
sur une décennie permettait de prévenir les complications biologiques péri-implantaires. Chez les
patients suivis, la perte osseuse aprés 10 ans était légere (de 0,9 a 2,2 mm). Cette revue a donc
confirmé que la mise en place d’un protocole de maintenance et d’un suivi régulier semblait

bénéfique pour le maintien d’une bonne santé implantaire.(64)

En 2011, Corbella et coll. ont mené une étude prospective sur 61 patients.(65) Chaque patient était
traité¢ par une réhabilitation compléte maxillaire et mandibulaire (all-on-4). Ils ont suivi des visites
de maintenance tous les 6 mois pendant les deux premicres années et tous les ans jusqu’a la sixiéme
année. Chaque individu a recu des instructions détaillées d’hygiéne bucco-dentaire. De plus, au cours
de chaque controle, I’indice de plaque, I’indice de saignement, la présence d’une inflammation du

tissu péri-implantaire ou la profondeur de sondage ont été évalués.

Les résultats montrent que les indices de plaque et de saignement ont diminué dans le temps grace a
I’expérience acquise par le patient. La profondeur de sondage est restée stable (2,46mm + 0,5 a 4
ans). Le pourcentage de péri-implantite a 12 mois était de 1,4% et celui de mucosite était [égerement
inférieur a 10%.

L’adoption d’un protocole d’hygiéne systématique contrélant 1’accumulation de plaque est donc

efficace pour réduire I’incidence des maladies péri-implantaire.

En 2012, Costa et coll. ont voulu déterminer 1’incidence de la péri-implantite chez des individus
atteints de mucosite lors d’une étude de suivi d’une durée de 5 ans. Les patients atteints de mucosite
ont été scindé en deux groupes : ceux suivis avec un protocole de maintenance et ceux sans suivi.
L’incidence des péri-implantites au bout de 5 ans dans I’échantillon global était de 31,2% avec une
différence significative entre les deux groupes: 18,0% dans le groupe avec un protocole de
maintenance préventive contre 43,9% pour le groupe sans maintenance.

I1 a donc été conclu que I’absence d’entretien préventif chez les sujets déja atteints de mucosite péri-

implantaire était associée a un risque plus élevé de péri-implantite.(66)

En 2015, Renvert et Quirynen ont étudié les différents facteurs de risques des maladies péri-

implantaires. Parmi les facteurs bien connus comme les antécédents de maladie parodontale ou le
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tabac, ils ont ajouté que I’absence de traitement de soutien était un indicateur de risque a prendre en

compte. (67)

En 2016, Monje et colll. ont effectu¢ une revue systématique avec méta-analyse ayant pour but
d’évaluer I’impact du traitement de maintenance sur la prévention de la maladie péri-implantaire.
Les auteurs précisent que le succes de la thérapeutique implantaire ne peut se limiter a I’insertion
chirurgicale de I'implant et & la pose de la restauration prothétique, mais qu’elle doit
systématiquement intégrer une phase de maintenance permettant de prévenir les complications
biologiques.

Ils ont montré que I’instauration d’un programme de maintenance adapté au patient et a ses risques

propres améliorait la survie implantaire de fagon significative. (68)

Plus récemment, en 2019, Araujo Nobre et coll. ont mené une étude rétrospective de cohorte sur 5
ans (69). Elle incluait 353 patients pour un total de 1238 implants et avait deux objectifs :

- Calculer un score de risque pour chaque patient a partir de prédicteurs (présence de
plaque, saignement, type de restauration, antécédents de maladie parodontale, etc.) et
proposer des groupes de risque pour estimer la maladie péri-implantaire

- FEtudier I’influence de la fréquence des rendez-vous de maintenance sur 1’incidence de
la maladie péri-implantaire.

Malgré les limites de cette étude rétrospective, les résultats ont montré qu’un score de risque
individuel pouvait étre calculé a ’aide de différents paramétres. Cet outil pourrait étre utilisé en
implantologie pour améliorer le pronostic des restaurations en fournissant une base de référencement
pour I’identification des patients ayant un risque accru de développement de maladie péri-
implantaire.

En revanche, aucune conclusion sur la fréquence des rendez-vous de maintenance (de >6mois ou
<6mois) et I’influence sur I’incidence de la maladie péri-implantaire n’a pu €tre tirée. D’autres études

plus hétérogenes sont donc nécessaires.

Aussi, Schmit et coll. ont publié en février 2019 les résultats d’une étude randomisée d’une durée
d’un an incluant 8 patients pour 32 implants (70). La santé des tissus péri-implantaire a été suivie a
travers 4 rendez-vous (3, 6, 9 et 12 mois).
Les implants ont été répartis au hasard dans 4 groupes de thérapeutique de soutien :

- Les curettes en titanes manuelles

- Les détartreurs ultrasoniques en acier inoxydable

- La poudre de lustrage a I’érythrol
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- Le polissage avec godet en caoutchouc.
A chaque rendez-vous de maintenance, ont été notés :

- Les profondeurs de sondage

- Les saignements au sondage et I’indice de saignement

- La hauteur de gencive kératinisée

- Laprésence de plaque

- Le taux de MMP-8
Les résultats ont montré que les participants présentaient des signes minimes d’inflammation a 3
mois et une amélioration statistiquement significative de la profondeur de sondage (3,0 +0,2 42,8 +
0,3 mm ; p = 0,022) a 12 mois.
Le taux de MMP-8 a diminué¢ de manicre significative avec I’utilisation des embouts ultrasoniques
(14,50 £ 17,58 a 4,63 + 7,56 ng ; p = 0,044). De plus, le controle de plaque a montré une différence
significative entre les curettes en titane et les embouts ultrasoniques (p = 0,018), cette derniére étant

plus efficace.

SiI’utilité de la thérapeutique de soutien semble évidente, il reste nécessaire de mener d’autres études
en incluant plus de patients et plus de types d’implants de maniére a mieux préciser son champ

d’application, ses modalités et ses limites.
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Conclusion :

L’implantologie fait figure de véritable révolution dans la pratique de la dentisterie depuis
maintenant plus de trente ans. L'outil thérapeutique que constitue l'implant dentaire nous a permis
d’envisager des traitements fixes qui ¢taient auparavant impossibles. Pourtant, les traitements
implantaires, qui peuvent étre pour certains longs et complexes, requicrent une rigueur de tous les

instants qui ne se limite pas seulement au geste chirurgical.

Comme nous I’avons vu, la mucosite et la péri-implantite sont des complications fréquentes qui
peuvent compromettre la pérennité des réhabilitations prothétiques implanto-portées. Il est alors
primordial de les diagnostiquer au plus tot de fagon & maximiser les chances de succes des traitements

prophylactiques et curatifs.

Véritable acteur au centre de la thérapeutique, le patient doit étre sensibilisé et motivé par le
professionnel pour qu’il mene a bien la partie la plus importante de la thérapeutique de soutien : la
maintenance individuelle. Il se verra recevoir des instructions claires et des conseils précis, que ce
soit au sujet des techniques d’hygiéne ou du matériel a utiliser. Rappelons que la durée de vie d’un
implant dépend en grande partie de I’hygiéne bucco-dentaire et donc de la capacité qu’aura le patient

a désorganiser le biofilm bactérien.

Parallélement, le praticien devra remplir la partie professionnelle de la maintenance. Il
proposera un protocole précis et clair, et ce dés 1’insertion en bouche de la structure implantaire.
Chaque patient étant porteur d’un passé dentaire et médical qui lui est propre, le praticien devra
s’adapter et proposer une gestion individualisée prenant en compte les facteurs de risques locaux et
généraux du patient.

Bien qu’il n’existe pas de protocole « miracle » garantissant la parfaite santé des tissus péri-
implantaires, il est possible grace aux données recueillies dans la littérature de proposer un protocole
de soutien « type » qui pourra étre systématisé a chaque visite de maintenance. Ce dernier comporte
4 objectifs majeurs qui doivent impérativement &étre remplis par le professionnel de santé bucco-

dentaire : informer, contrdler, motiver et assainir.

Véritable probléme de santé publique, le traitement des péri-implantites ne fait état d’aucun
consensus. A ce jour, la prise en charge la plus efficace des maladies péri-implantaires reste la
prévention qui impose d’informer le patient sur les risques, de le motiver et de le former a une

hygiéne bucco-dentaire efficace.
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BERNARD Guillaume — Maladies péri-implantaires : comment les
diagnostiquer ? comment les prévenir ?

(Thése : Chir. Dent. : Lyon : 2019.088)

N°2019 LYO 1D 088

L’implantologie fait figure de véritable révolution dans la pratique de la dentisterie depuis
maintenant plus de trente ans. En effet, I'implant dentaire a prouvé qu’il était une alternative de
choix aux protheses conventionnelles, qu’elles soient amovibles ou dento-portées. Cependant,
comme pour une dent naturelle, I’implant dentaire n’est pas exempt de complications.

On retrouve plusieurs types de maladies péri-implantaires. Absentes de la classification
d’Armitage (parue en 1999), il faudra attendre la récente classification de Chicago (en novembre
2017) pour qu’elles soient reconnues et classifiées officiellement. Dés lors, trois grandes
définitions ont été proposées : la santé péri-implantaire, la mucosite et la péri-implantite.
Chacune d’elles ayant des critéres diagnostiques bien précis.

La durée de vie d’un implant dépend en grande partie de I’hygieéne bucco-dentaire et donc de la
capacité qu’aura le patient & désorganiser le biofilm bactérien. La prévention des complications
péri-implantaires est articulée autour de la gestion des facteurs de risques généraux et locaux du
patient mais aussi de la maintenance individuelle et professionnelle.

Bien qu’il n’existe pas de protocole « miracle » garantissant la parfaite santé des tissus péri-
implantaires, nous essaierons grace aux données recueillies dans la littérature de proposer un
protocole de soutien « type » qui pourra étre systématisé a chaque visite de maintenance.

Ce dernier comporte 4 objectifs majeurs qui doivent impérativement &tre remplis par le
professionnel de santé bucco-dentaire : informer, contréler, motiver et assainir.

Cette étude bibliographique permet de constater que la prise en charge la plus efficace des
maladies péri-implantaires reste la prévention qui impose d’informer le patient sur les risques, de
le motiver et de le former a une hygiéne bucco-dentaire efficace.
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